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AT; acceleration time 
ET; ejection time 
BNP; brain natriuretic peptide 
BPA; balloon pulmonary angioplasty 
CTEPH; chronic thromboembolic pulmonary hypertension 
ERA; endothelin receptor antagonist 
IQR; interquartile range 
ISA; interventricular septum angle 
NPPV; noninvasive positive pressure ventilation 
OCT; optical coherence tomography 
PAH; pulmonary arterial hypertension 
PAP; pulmonary arterial pressure 
PCWP; pulmonary capillary wedged pressure 
PDE5-I; phosphodiesterase type-5 inhibitor 
PEA; pulmonary endarterectomy 
ROI; region of interest 
SD; standard deviation 
sGC; soluble Guanylate Cyclase 
TAFI; thronbin-activatable fibrinolysis inhibitor 
WHO-FC; WHO functional class 











CTEPH 患者の両心機能・肺動脈内血流に対する BPA の影響を、心臓 MRI を
用いて評価することを目的とした。 
【方法】2009 年 7 月から 2015 年 7 月までに BPA を施行した 30 名（女性 70%、




















arterial pressure; mean PAP）が 25mmHg 以上の場合が肺高血圧と定義され、
肺高血圧症例のなかで、肺動脈楔入圧（pulmonary capillary wedged pressure; 
PCWP）が 15ｍｍHg 以下の場合は肺動脈性肺高血圧症（pulmonary arterial 
hypertension; PAH）と定義されている 4)。 
1998 年にフランスのエビアンにおいて、病因・病態が類似する肺高血圧症例
をエビアン臨床分類として 5 つの群に分類することが提案され、さらに 2008 年
にダナポイント分類として改訂された 5)。さらに 2013 年ニースでダナポイント
分類が改定され、現在は、第 1 群：PAH、第 2 群：左心疾患による肺高血圧症、
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第 3 群：肺疾患および／または低酸素血症による肺高血圧症、第 4 群：慢性血
栓塞栓性肺高血圧症（ chronic thromboembolic pulmonary hypertension; 
CTEPH）、第 5 群：原因不明あるいは複合的な要因による肺高血圧症と分類さ
れている 6)（表 1）。 
肺高血圧症に対する治療薬としては現在、①プロスタサイクリン経路に属す
るプロスタサイクリンとその誘導体、②一酸化窒素経路に属するホスホジエス
テラーゼ 5 阻害薬（phosphodiesterase type-5 inhibitor：PDE5-I）と可溶性グ
アニル酸シクラーゼ（soluble Guanylate Cyclase：sGC）刺激薬、および③エン
ドセリン経路に属するエンドセリン受容体拮抗薬（ endothelin receptor 






第 4 群である CTEPH は、器質化した肺動脈内血栓により広範囲の肺動脈が
慢性的に狭窄・閉塞し、6 ヶ月以上にわたり肺循環動態の異常をきたし肺高血圧






CTEPH の発症に thronbin-activatable fibrinolysis inhibitor (TAFI)が関与して
いる可能性があることを報告している。TAFI はトロンビンにより活性化され線
溶阻止因子として働き 9)、TAFI の発現は深部静脈血栓症の再発に関与すると報
告されている 10)。矢尾板らは、CTEPH 患者の血清では、PAH 患者・健常者と
比較し TAFI の発現量が上昇していることを報告した 11)。 
日本における CTEPH 患者数は平成 21 年 1,105 名、平成 22 年 1,288 名、平
成 23 年 1,590 名、平成 25 年 2,140 名と年々増加傾向にある 12)。また、女性
2.6：男性１、平均年齢は 64±13 歳と男女差を認め、PAH と比較し高齢者に多
い 12)。 
平均肺動脈圧が 30mmHg を超える CTEPH 患者の予後は不良であることが










報告されてきた 15-17)。しかし、PAE の手術適応として、①平均肺動脈圧 30mmHg
以上、肺血管抵抗 3.75 Wood Units 以上、②血栓の中枢端が手術的に到達し得
ること部位にあること、③重篤な合併症がないことが挙げられており 2)、また、
高齢者でも内科的治療が優先され、手術適応のない CTEPH 患者の予後は不良
であることが知られている 18, 19)。2001 年以降の手術適応のない CTEPH 患者
の 1 年生存率は 82%、3 年生存率は 70%と報告された（図 4）20)。また、血栓が
末梢に位置するためPEAの施行できない重症例に対する外科的治療の一つとし
て、肺移植も検討されるべきであるが、本邦ではドナーの確保が難しく、CTEPH




2013 年、sGC 刺激薬である Riociguat が、CTEPH 患者の血行動態・臨床症
状の改善に有効であったとする臨床試験が報告された 23)。本邦でも 2014 年よ















図 6 の肺血流シンチグラフィーに示すように、還流領域が拡大する。 
BPA の適応は、①PEA の適応外となる症例、②内科的治療を行っても改善が
認められない（平均肺動脈圧が 30mmHg 以上または肺血管抵抗が 3.75 Wood 
Units 以上）③本人及び家族が BPA を希望する症例、とされている。 





合併例が多く、また、18 例中 2 例の死亡例が報告された 24)。この結果は PEA
の死亡率と比較して優位性がなく、BPA は普及しなかった 25)。しかし、2004 年
松原らによって BPA が再開された 26)。松原らは重篤な肺水腫の合併を防ぎ、十
分な血行動態の改善を得るため各セッションを 10 日前後あける多段階 BPA を
開始し、死亡や重篤な合併症なく血行動態・運動耐容能が改善することを報告し
ている 26)。その後も 2012 年には BPA が CTEPH 患者の運動耐容能・血行動態
指標・右心機能・予後を改善することが報告された 27-30)。また、BPA 終了後 1




い 26)。また、術後 4～48 時間以内に拡張を行っていない部位で肺水腫が起こる
遅発性肺水腫も報告されているが、これは再灌流に伴うサイトカインが関与し
ていると考えられており、メチルプレドニゾロンで対応される。 



























































心臓 MRI を用いて速度計測を行った。 
肺動脈性肺高血圧患者では、肺動脈内血流量が低下することが分かっており
（図 11）39)、CTEPH 患者でも同様に肺動脈内の血流量は低下する 40)。Kreinter
らは、心臓 MRI の結果を用いて、CTEPH 患者の血栓内膜除去術後に心機能及
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手術の適応がないと判断され、当科で 2009 年 7 月から 2015 年 7 月までに






全例において、初診時（BPA 前）・BPA 後の 2 点で WHO 機能分類（WHO 









いられている 2, 3)。さらに、WHO-FC（表 3）及び 6 分間歩行は非侵襲的かつ簡
































イズを決定し 43)、病変に応じて径 2～7mm のバルーンを用いて血管径の 50～
75％となるよう拡張を行った 27, 29, 38)。平均肺動脈圧が 30mmHg 以下になるま





全症例、初診時と BPA 後に心臓 MRI 検査を施行した（図 12）。撮影は 1.5T、
a 5-channel cardiac coil の MR 装置（Intera Achiva 1.5T Nova Dual, Philips Medical 
Systems, Best, the Nederlands）を用いて行い、シネ画像の撮影、位相コントラス
ト法による肺動脈内血流の評価を行った。 
シネ画像は、steady-state coherent gradient echo法を用いることで撮影し
た。心電図同期のもと心臓全体を 10mm 間隔の短軸像で撮影し、同一心時相の
シネ画像を得た 36, 44)。撮影条件は、エコー時間 3.1ms、繰り返し時間 1.5 ms; フ
リップアングル60°、スライス厚10 mm、スライス枚数20、１心拍あたり20phases、 















フリップアングル 15°、1 心拍当たり 16phases、有効視野 360 mm、マトリッ
クスサイズ 160×75、velocity encoding 50–150 cm/s とした 36, 45-47)。画像解析
はシネ画像同様に Zio Station 2 を用いて解析を行った。得られた画像から主肺動




までの時間として、手動で測定した（図 14）47, 48)。 
 
統計解析 





 右心カテーテル検査、心臓 MRI における測定値の変化は、それぞれ対応のあ
るｔ検定、Wilcoxon 符号順位検定、McNemar’s検定のいずれかを用い、心臓 MRI
で求めた両心機能の相関関係を調べるために、Pearson の積率相関係数を算出






患者の内訳は男性 9 名、女性 21 名であり、年齢分布は 34～83 歳、中央値は
65.2 歳であった。全例肺血管拡張薬が導入された上での WHO-FC の内訳は、
WHO-FC II 5 名、III 19 名、IV 6 名であり、症状の出現から BPA 施行までの
期間は、最短 9.8 カ月、最長 39.3 カ月、平均 20.5 カ月であった（表 4）。 
全症例、BPA を施行する前に肺血管拡張薬を内服しており、その内訳は、プ
ロスタサイクリン系 は Beraprost 17 名（57％）、Epoprostenol 7 名（23 名）、
PDE5 阻害剤は Sildenafil 22 名（73％）、Tadalafil 7 名（23％）、sGC 刺激薬で
あるRiociguat 1名（3％）、エンドセリン受容体拮抗薬はBosentan 4 名（13％）、
Ambrisentan 3 名（10％）であった。そのうち 18 名（60％）は 2 剤以上の薬剤
が併用されていた（表 5）。 
BPA は、患者一人当たり平均 5.1±2.0 回施行し、計 152 回施行した。BPA 術
中および経過観察中に死亡例はなく、血痰や喀血は 152 回のうち 20 回の BPA
で生じた。いずれも軽度であり、バルーニングによる圧迫止血や、NPPV の施行
など、非侵襲的に治療可能であった。１回目の心臓 MRI から各 BPA までの平
均期間は各々、初回 119 (17, 100)日、2 回目 133 (63, 128)日、3 回目 175 (92, 






 運動耐容能の変化、内服薬の変化を表 5 に示した。BPA 後は WHO-FC III お
よび IV の患者数は 25 名（83％）から 1 名（3％）と著明に減少した。また、心
負荷の指標となる BNP 値は 147.6 (37.8, 305.5) pg/ml から 40.8 (16.4, 54.0) 
pg/ml へ低下し（P<0.01）、運動耐容能の指標となる 6 分間歩行距離は 330.2 ± 






 右心カテーテルの検査結果を表 5 に示した。BPA 後、平均肺動脈圧は 40.8 ± 
10.7 mmHgから 23.2 ± 4.9 mmHgへ著明に低下し（P＜0.01）、収縮期肺動脈圧お
よび拡張期肺動脈圧も各々71.4 ± 19.9 mmHg から 39.3 ± 9.20 mmHg、24.6 ± 
7.19 mmHg から 14.7 ± 4.00 mmHg と低下した（いずれも P＜0.01）。肺血管抵
抗も 9.26 ± 4.19 Wood Units（WU）から 3.35 ± 1.40 WU へ有意差をもって低
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下した（P＜0.01）。さらに、心係数は 2.19 ± 0.64 L/min/m2 から 2.50 ± 0.57 




 図 15 に BPA 前後それぞれの拡張期・収縮期の短軸像を示した。BPA 前は右
室壁が肥厚し、右室内腔が拡大し心室中隔が左室側へ圧排され左室は D-shape
の形状を呈していた（図 15A・B）。しかし BPA 後は、図 15C・D に示すように
拡張期・収縮期ともに右室内腔が縮小し、左室への圧排が解除され左室の D-
shape も解消された。 
 表 7 に心臓 MRI による計測項目の変化を示した。右心に関する項目は、ほぼ
すべての項目で著明な改善が認められた。右室拡張末期容積は 104.5 ± 35.3 
ml/m2から 85.4 ± 20.3 ml/m2へ、右室収縮末期容積は 64.8 ± 33.9 ml/m2から
42.5 ± 14.0 ml/m2へ有意差をもって減少した（P<0.01）。右室駆出率は 41.3 ± 
12.4 ％から 50.7 ± 8.64 ％へ増加し（P<0.01）、右室心重量は 33.5 ± 12.4 g/m2
から 26.4 ± 4.32 g/m2へ減少していた（P<0.01）。右室一回拍出係数は、39.76 ± 
7.75 ml/m2から 42.8 ± 11.2 ml/m2へ増加したが、有意差はなかった（P=0.24）。 
左心に関する項目については、左室拡張末期容積は 72.1 ± 14.0 ml/m2 から
Page 26 
 
81.6 ± 18.6 ml/m2へ、左室収縮末期容積は 31.0 ± 12.1 ml/m2から 33.8 ± 11.4 
ml/m2へ増加し、拡張末期容積は有意差があったが（P<0.01）、収縮末期容積は
有意差がなかった（P=0.10）。左室駆出率は 57.7 ±10.7 ％から 59.7 ± 8.52 ％へ
有意差はないものの増加した（P=0.21）。左室一回拍出係数は、41.0 ± 9.25 ml/m2
から 47.8 ± 12.3 ml/m2へ有意差をもって増加した（P<0.01）。左室心重量は 53.7 
± 8.90 g/m2から 56.8 ± 9.95 g/m2へ増加した（P=0.02）。右室による左室圧排の
指標ともなる ISA も 157.5 ± 13.5°から 150.2 ± 12.3 °と鋭角へ近づき著明に
改善した（P<0.01）。 








肺動脈内の血流に関しては 30 名のうち 22 名（女性 67.0％、平均年齢 67.8
歳）の患者で比較することができた（表 8）。図 16 に一症例の血流を示したが、
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BPA 後に peak 時の血流量は増加し ET は延長しているが、AT は変化を認めな
かった。全体では BPA 後、ET は 354.5 ± 58.8 msec から 382.2 ± 85.0 msec へ
有意ではないものの増加していた（P=0.09）。一方で、AT、AT/ET は BPA 前後
で変化していなかった。平均速度は 7.50 ± 2.43 cm/sec から 9.79 ± 2.92 cm/sec
へ著明に増加しており（P<0.01）、最高速度も 56.7 ± 15.5 cm/sec から 62.4 ± 
16.7 cm/sec へ（P=0.07）と上昇した。肺動脈内面積は、最大面積 10.5 ± 2.60 
ml/m2から 9.87 ± 2.82 ml/m2（P<0.01）、最小面積 8.51 ± 2.14 ml/m2から 7.37 















2001 年、Feinstein らは 18 名の CTEPH 患者に対し一期的 BPA を行い、平
均肺動脈圧が低下し、NYHA 心機能分類や 6 分間歩行距離が改善したことを報
告した 24)。しかし、BPA は一期的に行われたこともあり、18 名中 11 名（61％）
に重篤な肺水腫が生じ１名が右心不全をきたし死亡したため、BPA はその後普
及しなかった。10 年の年月を経て、手術不適応患者に対する選択肢の一つとし




12, 28, 43)。近年、当科や他施設からの報告により、BPA は安全に施行することが
でき、また、血栓内膜除去術同様に CTEPH の血行動態を改善させることが分
かっている 27-29, 31, 49)。現在は日本循環器学会においても、肺高血圧症の治療経
験が十分であることや心臓外科医・呼吸器外科医のバックアップ体制があるこ





変化を図 20 に示したが、30 症例中 29 例で平均肺動脈圧は低下した。１症例で
平均肺動脈圧が 24 から 25mmHg へ上昇しているが、本症例の内服薬導入前の
平均肺動脈圧は 42mmHg と高値であった。BPA 後の現在は内服薬を中止し平














せ、右心室はリモデリングにより縮小することが報告されており 17, 50-52) 、本研
究でも同様に BPA 後に右室内腔は狭小化しさらに右室駆出率は上昇し右室心筋
重量も低下した。Iino らは、血栓内膜除去術御 6 ヶ月の時点で左心機能は変化
していなかったことを示している 50)。一方で Hardziyenka らは術後 8 ヶ月の時
点で、左室のリモデリングにより左室拡張末期容積が増大し左室一回拍出係数
が増加したことを示しており 52)、Reesink らも同様に、血行動態と右心機能の
改善に伴い術後 4 カ月の時点で左心機能が正常化したことを示している 17)。こ
れらの結果から、左室のリモデリングにより左室内腔が拡大し、左心機能を改善
するまでに、血栓内膜除去術・BPA の後 4～6 ヶ月が必要であると予想される。
近年、Fukui らは心臓 MRI を用いて BPA の短期成績を評価しているが、術後、
血行動態指標や右心機能は改善しているものの、左心機能は改善していなかっ




する Fukui らの報告と本研究の結果が異なるのは、Fukui らの研究では平均肺
動脈圧の低下が 39.4 ± 7.6 mmHgから 27.3 ± 8.5 mmHgと不十分であり BPA 終
了から心臓 MRI 撮影までの期間が平均 4.0±0.8 カ月と短かったが、本研究で
は肺動脈圧が 40.8 ± 10.7 mmHg から 23.2 ± 4.9 mmHgと十分に低下しており、心
臓 MRI 撮影までの期間も 9.0±8.7 カ月と長かったことが考えられる。 
 右室への圧負荷とリモデリングによる右室内腔拡大は、心室中隔を左室側へ
圧排し干渉することで左室の収縮能低下をきたし得る 37, 53)。CTEPH 患者でも
同様にしばしば左右両心機能が低下する 54, 55)。これまで、肺動脈性肺高血圧症
に対する内科的治療の後、右心機能の改善に伴い左心機能が改善したことが報
告されているが 53)、前述のとおり左心機能に対する PEA の効果は解っていな
い。Iino らは PEA 後も左心機能は変化しなかったと報告している 50)一方で、


















































血管拡張薬と BPA 両者の効果を反映している点である。しかし、BPA 術後に多
くの患者が血管拡張薬を減量もしくは離脱しており、血行動態の悪化なく経過
している。この点を踏まえると、手術適応のない CTEPH 患者において血管拡







者の予後を規定することが分かっている 37)。しかしながら本研究では BPA を行
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図 1 肺血管拡張薬の作用機序 
 肺高血圧症に対する治療薬として、①プロスタサイクリン経路（PGI2経





血管内皮での NO 合成低下が報告されている。NO は平滑筋細胞内のサイクリ
ックグアノシン一リン酸（cGMP）を増加させることで、血管拡張作用を発揮






AC：adenylate cyclase、ATP：adenosine triphosphate、cAMP：cyclic 




NOS：nitric oxide synthase、PDE5：phosphodiesterase type-5 、PGI2：











図 3 CTEPH 患者の予後 
CTEPH 患者について、初診時の平均肺動脈圧で分けて生存曲線が示されて
いる。比較として 40～50 歳男性の生存曲線が丸で示されている。 
CTEPH 患者では平均肺動脈圧が高くなるほど、予後が悪いことがわかる。






図 4 CTEPH における手術患者と手術適応のない患者の予後の比較 
 手術適応のない患者群（赤）は血栓内膜除去術が施行された患者群（緑）よ
りも予後が悪く（P=0.023）、1 年生存率は 80%、3 年生存率は 70%、5 年生存
率は 55%である。 
 
図 5 CTEPH 患者に対する BPA 施行過程 





図 6 CTEPH 患者の BPA 前後の肺動脈 3D-OCT 画像 
Balloon pulmonary angioplasty（BPA）前は器質化血栓が網状に血管内を
占めているが、BPA 後は網状構造物が消失し血管内腔が保たれている。 





図 7 CTEPH 患者の BPA 前後の肺動脈 3D-OCT 画像（短軸断面） 
 Balloon pulmonary angioplasty（BPA）前後の肺動脈の 3D-OCT 画像（上




OCT：Optical Coherence Tomography（光干渉断層法） 
 






















図 12 本研究のプロトコール 
 全症例、初診時および balloon pulmonary angioplasty（BPA）後の 2 点
で、WHO 機能分類評価、BNP・6 分間歩行距離の測定、右心カテーテル検







図 13 心臓 MRI シネ画像に対する計測 
  短軸像、拡張末期・収縮末期の各スライスにおいて、A のように左室壁内
側・外側、右室壁内側・外側を手動でトレースし、心室内容積、心筋重量を
測定した。また、B の∠αのように拡張早期における心室中隔の角度を
interventricular septal angle （ISA）として計測した。 
 
図 14 心臓 MRI 肺動脈内血流に対する計測 
  A．肺動脈弁直上 1cm で位相コントラスト法により得られた画像である。






図 15 BPA 前後の心臓 MRI シネ画像 
  Balloon pulmonary angioplasty（BPA）前後の拡張期・収縮期の短軸像
を示した。A・B はそれぞれ BPA 前の拡張末期・収縮末期、C・D はそれぞ
れ BPA 後の拡張末期・収縮末期である。 
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BPA 前は、右室壁が肥厚し、右室内腔は拡大し左室は D-shape の形状を
呈し、収縮期で特に心室中隔が左室側へ圧排されていた（図 5 A・B）。しか
し BPA 後は、図 5 C・D に示すように拡張期・収縮期ともに右室内腔が縮小
し、左室への圧排が解除され左室の D-shape も解消された。 
 
図 16 BPA 前後の肺動脈内血流の変化 
  Balloon pulmonary angioplasty（BPA）前後の肺動脈弁直上 1～2cm に




図 17 左室・右室収縮能の相関  
  左室収縮率と右室収縮率（A）、左室一回拍出係数と右室一回拍出係数
（B）の balloon pulmonary angioplasty（BPA）前後での変化の相関を示し
た。BPA 後、右室収縮率の増加に伴い左室収縮率は増加し（A）、右室一回
拍出係数の増加に伴い左室一回拍出係数も増加した。 
 LVEF：left ventricular ejection fraction（左室収縮率）、LVSVI：left ventricular 
stroke volume index（左室一回拍出係数）、RVEF：right ventricular ejection 
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fraction（右室収縮率）、RVSVI：right ventricular stroke volume index（右室一回
拍出係数） 
 






LVEDVI：left ventricular end-diastolic volume index（左室拡張末期容積係数）、
RVEDVI：right ventricular end-diastolic volume index（右室拡張末期容積
係数）、RVSVI：right ventricular stroke volume index（右室一回拍出係数） 
 
図 19 右室による左室圧排と左室容積・左室収縮能の相関 






ISA：interventricular septal angle 、LVEDVI：left ventricular end-diastolic 
volume index（左室拡張末期容積係数）、LVSVI：left ventricular stroke volume 
index（左室一回拍出係数） 
 
図 20 BPA 前後の平均肺動脈圧の変化 
  本研究における 30 症例の平均肺動脈圧の変化を示した。１症例のみ平均
肺動脈圧 24mmHg から 25mmHg へ上昇したが、29 症例では低下した。 
























































































表 1 再改定版肺高血圧症臨床分類 
第 1 群．肺動脈性肺高血圧症（PAH） 
1）特発性肺動脈性肺高血圧症（idiopathic PAH: IPAH）  
































第 4 群．慢性血栓塞栓性肺高血圧症（CTEPH） 







（文献 3 より引用、一部改変） 
CTEPH：chronic thromboembolic pulmonary hypertension、PAH：
pulmonary arterial hypertension、PCH：pulmonary capillary 
hemangiomatosis、PPHN：Persistent pulmonary hypertension of the 





表 2 肺動脈性肺高血圧の疾患重症度／予後評価 
予後良好 予後決定因子 予後不良 
なし 右心不全の既往 あり 
遅い 症状の進行度 早い 
なし 失神歴 あり 
I、II WHO 機能分類 IV 




















BNP：brain natriuretic peptide、TAPSE：tricuspid annular plane systolic 
excursion（三尖弁輪面収縮期振幅）、CI：cardiac index 



























表 4 患者背景 
対象患者 30 
年齢（歳） 65.2 (34-83) 
女性／男性 21/9 
WHO 機能分類 II／III／IV 5/19/6 
症状出現から BPA までの期間 (月) 20.5 (9.8, 39.3) 
結果は人数、平均値（区間）、中央値（四分位範囲）で示した。 




表 5 BPA 前後での身体機能指標・治療薬の変化 
 BPA 前 BPA 後 P 
WHO 機能分類 III/IV (%) 25 (83.0) 1 (4.0) <0.01 
6 分間歩行距離 (m)* 330.2±168.7 467.3±114.4 <0.01 
BNP (pg/ml) 147.6 (37.8, 305.5) 40.8 (16.4, 54.0) <0.01 
血管拡張薬による治療 
（併用療法を含む） 
30 (100) 25 (83) 
 
    Bosentan 4 (13) 0 (0)  
    Ambrisentan 3 (10) 6 (20)  
    Riociguat 1 (3) 2 (7)  
    Sildenafil 22 (73) 13 (43)  
    Tadalafil 7 (23) 6 (20)  
    Beraprost 17 (57) 12 (40)  
    Epoprostenol 7 (23) 0 (0)  
数値は人数（％）、平均値±標準偏差、中央値（四分位範囲）で示した。 






表 6 BPA 前後の右心カテーテル検査結果 
 BPA 前 BPA 後 P 
心拍数（bpm） 66.6 ± 11.0 60.0 ± 10.9 0.01 
肺動脈楔入圧 （mmHg） 8.83 ± 3.23 10.2 ± 3.50 0.06 
収縮期肺動脈圧（mmHg） 71.4 ± 19.9 39.3 ± 9.20 <0.01 
拡張期肺動脈圧（mmHg） 24.6 ± 7.19 14.7 ± 4.00 <0.01 
平均肺動脈圧（mmHg） 40.8 ± 23.2 23.2 ± 4.94 <0.01 
心係数（L/min/m2） 2.19 ± 0.64 2.50 ± 0.57 <0.01 
一回拍出量（ml/m2） 32.8 ± 9.32 42.1 ± 9.76 <0.01 
肺血管抵抗（WU） 9.26 ± 4.19 3.35 ± 1.40 <0.01 
脈圧（mmHg） 46.8 ±15.2 24.5 ± 6.67 <0.01 
数値は平均値±標準偏差で示した。 




表 7 BPA 前後の心臓 MRI の結果（シネ画像、n=30） 
 BPA 前 BPA 後 P 
右心機能    
   拡張末期容積係数（ml/m2） 104.5 ± 35.3 85.4 ± 20.3 <0.01 
   収縮末期容積係数（ml/m2) 64.8 ± 33.9 42.5 ± 14.0 <0.01 
   一回拍出係数（l/m2） 39.76 ± 7.75 42.8 ± 11.2 0.24 
   駆出率（%） 41.3 ± 12.4 50.7 ± 8.64 <0.01 
   心筋重量係数（g/m2） 33.5 ± 11.4 26.4 ± 4.32 <0.01 
 左心機能    
   拡張末期容積係数（ml/m2） 72.1 ± 14.0 81.6 ± 18.6 <0.01 
   収縮末期容積係数（ml/m2) 31.0 ± 12.1 33.8 ± 11.4 0.10 
   一回拍出係数（ml/m2） 41.0 ± 9.25 47.8 ± 12.3 <0.01 
   駆出率（%） 57.7 ± 10.7 59.5 ± 8.52 0.21 
   心筋重量係数（g/m2） 53.7 ± 8.90 56.8 ± 9.95 0.02 
Interventricular septal angle (°)* 157.5 ± 13.5 150.2 ± 12.3 0.02 
数値は平均値±標準偏差で示した。 





表 8 BPA 前後の肺動脈内血流の結果（n=22） 
 BPA 前 BPA 後 P 
最高速度（cm/sec） 56.7 ± 15.5 62.4 ± 16.7 0.07 
平均速度（cm/sec） 7.50 ± 2.43 9.79± 2.92 <0.01 
加速時間（msec） 111.8 ± 41.5 111.8 ± 27.1 0.94 
駆出時間（msec） 354.5 ± 58.8 382.2 ± 85.0 0.09 
AT/ET（%） 28.4± 12.9 37.9 ± 11.7 0.84 
最大肺動脈内面積（cm2） 10.5 ± 2.60 9.87 ± 2.82 <0.01 
最小肺動脈内面積（cm2） 8.51 ± 2.14 7.37 ± 2.17 <0.01 
平均肺動脈内面積（cm2） 9.58 ± 2.31 8.54 ± 2.42 <0.01 
数値は、平均値±標準偏差で示した。 
AT：acceleration time、BPA：balloon pulmonary angioplasty、ET：
ejection time 
 
